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Resumen. 
 
La  aterosclerosis  de  arterias  coronarias  es  la  principal  causa  de  la 
enfermedad coronaria, esta es responsable de la muerte de 17 millones de personas 
por año en el mundo. Según  la OMS,  la enfermedad cardiovascular es  responsable 
del 25% de las muertes en el país, al mismo tiempo es responsable de una pérdida 
de 10‐19 años de vida productiva por cada 1000 habitantes. Es la principal causa de 
síndromes clínicos, como el síndrome coronario agudo. Es un problema prevenible, 
su  morbilidad  se  ha  disminuido  en  paises  del  primer  mundo  con  medidas  de 
prevención  y  corrección  temprana  de  estilos  de  vida.  Por  su  alto  grado  de 
morbilidad  y  mortalidad  se  decidió  el  estudio  de  esta  patología,  en  este  estudio 
observaremos y caracterizaremos las placas ateroscleróticas en pacientes fallecidos 
por causa violenta y/o accidental en el municipio de Santa Tecla, La Libertad.  
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Planteamiento del problema. 
 
 
La  enfermedad  coronaria  mata  alrededor  de  17  millones  de  personas 
anualmente en todo el mundo, constituye la primera causa de muerte en adultos de 
ambos  sexos  en  Estados  Unidos.  Sin  embargo,  las  medidas  preventivas  y  el 
diagnóstico  y  corrección  temprana  de  estilos  de  vida  en  países  desarrollados  ha 
contribuido  en  la  disminución  de  su  prevalencia,  sin  embargo  países  en  vías  de 
desarrollo serán responsables en un 82% del aumento de esta patología según datos 
brindados por la OMS (1). 
 
La carga social de este tipo de enfermedad también es importante. Se estima 
que en países desarrollados, como Estados Unidos, Francia, Inglaterra, se pierden de 
0‐9  años  de  vida  productiva  por  cada  1000  habitantes  debido  a  la  enfermedad 
coronaria. Sin embargo ese número se  incrementa en países en vías de desarrollo, 
las poblaciones de países como El Salvador, Honduras y Venezuela pierden entre 10 
a 19 años de vida productiva por cada 1000 habitantes por causa de la enfermedad 
coronaria(1). 
 
Según  datos  de  la  OMS,  en  El  Salvador  el  25%  de  todas  las  muertes  son 
causadas  por  enfermedades  cardiovasculares(2).  Sin  embargo,  a  pesar  de  estas 
cifras  alarmantes,  en  El  Salvador  no  se  cuenta  con  estadísticas  que  describan  la 
enfermedad  coronaria,  como  la  principal  causante  de  muertes  dentro  de  la 
enfermedad cardiovascular. Y donde los programas de prevención y tratamiento son 
nulos para el control de la enfermedad coronaria, es un problema que a pesar de su 
magnitud  no  se  le  ha  dado  la  importancia  necesaria  para  mejorar  la  salud  de  la 
población. 
 
 
Los estudios patológicos forenses constituyen una herramienta importante y 
económica  en  la  identificación  de  patrones  que  conduzcan  al  conocimiento  de  la 
salud coronaria poblacional como dato epidemiológico, el estudio morfopatologico 
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de  corazón  y  vasos  coronarios  podría  dar  indicios  sobre  el  comportamiento  e 
historia  natural  de  la  enfermedad  cardiocoronaria  en  la  población  adulta 
salvadoreña. 
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Justificación del problema. 
 
 
La enfermedad coronaria aguda es una complicación cardiovascular causada 
por  el  estrechamiento  de  las  arterias  coronarias  a  consecuencia,  usualmente,  por 
aterosclerosis coronaria. La aterosclerosis es un proceso progresivo de depósito de 
colesterol en  la  íntima de  las arterias, comienza como un fenómeno llamado estría 
grasa el cual va a ir progresando hasta llegar a una placa estable llamada ateroma o 
potenciales  complicaciones  como  trombos  o  hemorragias.  Es  a  partir  del  ateroma 
que  podemos  comenzar  a  observar  las  complicaciones  cardiovasculares  de  la 
aterosclerosis. 
 
Tomando  en  cuenta  que  el  25%  de  las muertes  del  país  son  causadas  por 
enfermedad  cardiovascular,  y  que  en  promedio  se  pierden  entre  10  y  19  años  de 
vida  laboral  productiva  por  cada  1000  habitantes  debido  a  la  enfermedad 
coronaria(2), se debe entender que el tamizaje y el conocimiento epidemiológico de 
la prevalencia de esta enfermedad resulta practicamente imposible debido a que el 
abordaje diagnóstico se derivaria de pruebas de cateterismo,  limitadas a pacientes 
enfermos.  Los  estudios  patológicos‐forenses  de  esta  naturaleza  son  entonces  de 
suma  importancia  ya  que  permiten  el  análisis  histopatológico  de  las  arterias 
coronarias de una  forma más directa, dando datos que atañen a  la Salud Pública e 
intervenciones preventivas. 
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Objetivos del estudio. 
 
Objetivo General. 
 
1. Describir el perfil histopatológico de la enfermedad coronaria en la población 
fallecida por causa violenta. 
Objetivos específicos. 
 
 
1. Determinar la relación entre la enfermedad coronaria y la edad. 
2. Establecer la relación entre la enfermedad coronaria y el sexo. 
3. Expresar la relación entre la enfermedad coronaria y el peso. 
4. Caracterizar la relación entre la enfermedad coronaria y el peso del corazón. 
5. Describir el peso promedio del corazón en la población fallecida por causa 
violenta. 
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Marco Teórico. 
 
Definición. 
 
 
La cardiopatía isquémica es la manifestación clínica de una oclusión parcial o 
total  de  las  distintas  arterias  que  irrigan  al  tejido  cardíaco.  Esta  oclusión  está 
causada  principalmente  por  aterosclerosis,  la  cual  se  puede  definir  como  la 
formación de una placa ateromatosa en la túnica íntima de dichas arterias. Este tipo 
de  lesión  protruye  hacia  la  luz  vascular  obstruyendo  su  flujo,  lo  cual  tiene  como 
consecuencia  las  manifestaciones  clínicas  anteriormente  mencionadas.  Existen 
ciertas regiones que están mas predispuestas a la formación de este tipo de placas, 
en la circulación coronaria este sitio es la parte proximal de la arteria descendente 
anterior izquierda. (3).  
 
Fisiopatología. 
 
 
La American Heart Association  (AHA)  subdivide  la  aterosclerosis,  según  su 
histología, en seis distintas lesiones(3)(4). Este tipo de lesiones son progresivas, es 
decir que cada una va precedida por la anterior. Las lesiones, en orden de aparición, 
son: 
 
  ‐Lesión  tipo  I  (Inicial):  estas  son  los  primeros  depósitos  de  grasa  que  son 
microscópicamente  observables  en  la  túnica  íntima  de  las  arterias,  se  forman 
pequeños grupos aislados de macrófagos que contienen lípidos (células espumosas) 
en  la  intima  de  las  arterias.  Comienzan  a  formarse  en  la  infancia,  siendo  más 
prevalente en niños e infantes.(3)(4) 
  ‐Lesión  tipo  II  (Estría  grasa):  microscópicamente  en  este  tipo  de  lesión  se 
observan grupos de células espumosas dispuestas en capas, en mayor cantidad que 
la lesión tipo I. A partir de esta lesión se puede observar depósitos de lípidos en las 
células  del músculo  liso,  aunque  la mayoría  de  lípidos  se  observan  en  las  células 
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espumosas. Se observan tanto mastocitos como linfocitos T en estas  lesiones, pero 
son  predominantes  los  macrófagos.  La  estría  grasa  se  define  como  un  parche 
amarillento  observable  en  la  íntima  de  las  arterias,  sin  embargo  no  todas  las 
lesiones tipo II son observables como estrías grasas. Este tipo de lesión no protruye 
a la luz de la arteria y por ende no influye en el flujo sanguíneo.(5)(4) 
  ‐Lesión tipo III (Intermedia): este tipo de lesiones, como su nombre lo refiere, 
es un punto intermedio entre las lesiones tipo II y los ateromas. Este tipo de lesión 
también  es  llamada  como  Pre‐ateroma.  En  este  tipo  de  lesión  se  comienzan  a 
observar pequeños depósitos extracelulares de lípidos, estos lípidos se encuentran 
justo por debajo de la capa de células espumosas y macrófagos, comienzan a separar 
las células musculares lisas.(3)(4) 
  ‐Lesión tipo IV (Ateroma): se produce cuando un acumulo grande de lípidos 
extracelulares  se  encuentran  en  la  íntima  de  las  arterias.  Esta  acumulación  de 
lípidos  se  les  llama  “núcleo  de  lípido”.  Esta  es  la  primera  lesión  considerada 
avanzada,  se  le  considera  así  por  la  desorganización  de  la  íntima  que  produce.  A 
partir de esta lesión se comienza a disminuir la luz de las arterias. Esta lesión puede 
dar complicaciones como hematoma, fisuras y/o trombos.(3)(6) 
  ‐Lesión  tipo V  (Fibroateroma): estas  lesiones  se producen cuando se  forma 
tejido conectivo alrededor de ateromas ya presentes. Existen tres subtipos de estas 
lesiones.  En  el  subtipo  Va  el  nuevo  tejido  se  encuentra  alrededor  de  un  núcleo 
lipídico,  el  subtipo  Vb  se  caracteriza  por  calcificación  del  núcleo  lipídico  u  otras 
partes de la lesión y en el subtipo Vc no existe núcleo lipídico y la cantidad de lípidos 
es mínima. La obstrucción de la luz de la arteria es mayor en este tipo de lesión que 
en la lesión grado IV. Esta lesión también puede complicarse.(3)(6) 
  ‐Lesión tipo VI (Complicada): aquí se comprenden todas las lesiones tipo IV y 
V  que  presentan  complicaciones,  este  tipo  de  complicaciones  pueden  ser 
disrupciones  de  la  superficie,  hematomas  (hemorragias)  o  trombos.  También  se 
clasifica  en  subtipos  según  el  tipo  de  complicación,  siendo  el  tipo  VIa  las  que 
presentan  disrupciones  de  la  superficie,  VIb  las  que  presentan  hematomas  o 
hemorragias y VIc  las que presentan  trombos. Se  le  llama VIabc a  la que presenta 
estas tres características.(3)(6) 
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Las  primeras  tres  lesiones  no  producen  manifestaciones  clínicas,  son 
llamadas  silentes.  Las  lesiones  avanzadas  (tipo  IV,  V  y  VI)  pueden  ser  silentes 
también aunque usualmente producen manifestaciones clínicas como infarto agudo 
del  miocardio,  angina  estable,  angina  inestable  o  muerte  súbita(3).  Comienzan  a 
aparecer  en  las  primeras  dos  décadas  de  vida,  sin  embargo  a  partir  de  la  tercera 
década de vida ya podemos comenzar a observar la presencia de lesiones tipo III y 
IV, mientras que las lesiones tipo V y VI comienzan usualmente a partir de la cuarta 
década de vida. (3) 
 
Como se mencionó previamente, la estría grasa es el principio de las lesiones 
ateroscleróticas. Esta  lesión  se da  cuando hay un aumento  en  la  concentración de 
lipoproteínas  en  la  íntima  de  las  arterias,  esto  se  da  ya  que  los  lípidos  que  se 
encuentran  en  el  espacio  extracelular  de  la  íntima  arterial  se  ven  unidos  de 
proteoglicanos de la matriz extracelular arterial, lo cual favorece tanto la retención 
de dichas partículas y no permiten su salida de la capa íntima. Una vez esta unión de 
proteoglicanos y  lípidos se encuentran dentro de la  íntima, estos se ven separados 
de  antioxidantes  plasmáticos  por  tanto  favoreciendo  reacciones  de  oxidación  de 
dichas lipoproteínas,  lo cual favorece la modificación de las lipoproteínas (creando 
esferas oscuras)(5). Es este tipo de reacción  la que  favorece a  la progresión de  las 
lesiones ateroscleróticas, ya que va a desencadenar una reacción inflamatoria local, 
esto  se  debe  al  hecho que  los  componentes  de  las  lipoproteínas  de  baja  densidad 
que han sido modificados por la oxidación van a aumentar la expresión de moléculas 
de adherencia leucocitaria, por tanto se van a reclutar monocitos, los cuales a su vez 
se  transformarán  en  macrófagos,  y  también  linfocitos  en  el  área  donde  inicia  la 
lesión. Sin embargo, la expresión de estas moléculas de adherencia leucocitaria son 
suprimidas por las fuerzas de cizallamiento laminar, esto explica que la localización 
de  la  mayoría  de  lesiones  ateroscleróticas  se  den  en  regiones  donde  hayan 
alteraciones del  flujo  laminar (puntos de ramificación).(5) La acción de  las  fuerzas 
de cizallamiento se debe a que estimulan la producción de óxido nítrico (actuando 
como  antiinflamatorio),  también  estimulan  la  secreción  de  Factor  2  similar  al  de 
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Kruppel  (KLF2)  el  cual  funciona  como  antioxidante  y  también  estimulan  la 
producción  de  superoxidodismutasa,  el  cual  es  otro  factor  antioxidante.  La 
producción de estas moléculas de adherencia leucocitaria también se ve aumentada 
por citocinas proinflamatorias  localizadas en el  lugar de  la  lesión (Interleucina 1 o 
Factor de Necrosis Tumoral alfa), la liberación de estas citocinas es estimulada por 
el  grupo  de  lipoproteínas  oxidadas.  Al  ser  liberada  la  molécula  de  adherencia 
leucocitaria, se van a unir a monocitos y linfocitos y esto facilitaría su ingreso al área 
de la lesión. (5) 
 
Una  vez  dentro  de  la  lesión,  los  monocitos  maduran  y  se  transforman  en 
macrófagos, los cuales al momento de captar las lipoproteínas se tornan en células 
espumosas, las cuales como explicamos previamente son las células principales que 
forman tanto la lesión tipo I como la lesión tipo II. Sin embargo, el hecho de que se 
creen células espumosas no significa que se va a crear una placa aterosclerótica, ya 
que el macrófago que  fagocita  las  lipoproteínas están eliminando  las  lipoproteínas 
de  la  lesión,  estos  mismo macrófagos  pueden  abandonar  la  lesión  y  exportar  los 
lípidos.  Sin  embargo,  si  la  cantidad  de  lipoproteínas  que  ingresan  a  la  íntima 
sobrepasan  a  la  cantidad  eliminada  por  los  macrófagos,  entonces  se  da  la 
acumulación de lípidos, la cual si llega a ser de gran tamaño daría como resultado la 
lesión tipo III y IV. Sin embargo para que se dé la progresión de la lesión hacia el tipo 
V  se  requieren  de  la  participación  de  otras moléculas  que  van  a  influenciar  en  la 
producción  de  tejido  fibroso  en  el  área  de  la  lesión,  es  este  tejido  fibroso  la 
característica  principal  de  las  lesiones  ateroscleróticas mas  avanzadas.  Este  tejido 
fibroso,  que  es  una  combinación  de  musculo  liso  y  matriz  extracelular,  prolifera 
como  consecuencia  de  la  elaboración  de  citocinas  provenientes  de  las  células 
espumosas. Entre estas  citocinas podemos encontrar  tanto a  la  Interleucina 1 o el 
Factor  de  Necrosis  Tumoral  Alfa,  las  cuales  provocan  la  secreción  de  factores  de 
crecimiento,  como  el  factor  de  crecimiento  derivado  de  plaquetas,  factores  de 
crecimiento  fibroblástico. Es  la  acción de estas  citocinas y  factores de  crecimiento 
un momento  crítico  para  la  evolución  de  las  lesiones,  ya  que  a  partir  de  estos  se 
formara  la  lesión  tipo  V.  Estas  citocinas  promueven  la movilización  de  células  de 
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músculo liso desde la túnica media hacia la túnica íntima, al mismo tiempo también 
promueven su proliferación. Sin embargo el  crecimiento de  la placa se da hacia el 
exterior, lo cual no provoca en si una obstrucción de la luz de la arteria. Es la rotura 
del endotelio que recubre dicha placa,  lo cual pondrá en contacto a  los factores de 
coagulación con la placa aterosclerótica por tanto se va a crear un trombo en dicha 
área  y  es  de  esta  forma  como  se  obstruye  la  luz  de  las  arterias  y  provocan  los 
síndrome  clínicos  causados  por  la  aterosclerosis.  Otra  teoría  que  explica  la 
progresión  de  estrías  grasas  hacia  lesiones  mas  avanzadas  seria  por  episodios 
repetidos de ruptura de una lesión temprana y su cicatrización. (5) 
 
Factores de Riesgo. 
 
Existen múltiples factores de riesgo asociados a la cardiopatía isquémica, los 
cuales  se  dividen  en modificables,  es  decir  todos  aquellos  en  los  cuales  podemos 
tener algún tipo de  influencia, y no modificables, osea aquellos en  los cuales no se 
puede tener ningún tipo de influencia. Entre los factores de riesgo tenemos: 
 
  ‐Edad: Este es un  factor de riesgo no modificable, a mayor edad hay mayor 
riesgo de sufrir de cardiopatía isquémica.(3) 
 
  ‐Sexo: Este es otro  factor de  riesgo no modificable,  los hombres en general 
tienen  mayor  riesgo  de  padecer  de  cardiopatía  isquémica  que  las  mujeres  pre‐
menopaúsicas.  Posterior  a  la  menopausia,  la  incidencia  de  cardiopatía  isquémica 
aumenta en las mujeres y tiende a igualarse hacia la séptima u octava década de la 
vida.(3) 
 
  ‐Hiperlipidemia: Este es un factor de riesgo modificable ya que por medio de 
cambios  en  la  dieta  o  con  la  ayuda  de  fármacos  se  puede  disminuir  las 
concentraciones de lípidos plasmáticos. Específicamente, la hipercolesterolemia que 
se  ha  visto  mas  asociada  a  la  aterosclerosis.  Se  ha  demostrado  que  los  valores 
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elevados  de  colesterol  sérico  son  necesarios  para  desarrollar  lesiones 
ateroscleróticas, aún en ausencia del resto de factores de riesgo.(3) 
 
  ‐Hipertensión:  Este  es  otro  factor  de  riesgo modificable,  la  presión  arterial 
superior a 165/95 mmHg aumenta el riesgo de padecer de Cardiopatía Isquémica en 
un factor de cinco comparado con una presión arterial inferior a 140/90 mmHg.(3) 
 
  ‐Tabaquismo:  Es  un  factor  de  riesgo  modificable,  consumir  una  o  más 
cajetillas por día por un tiempo prolongado conlleva a aumentar el riesgo de muerte 
por cardiopatía isquémica en más de un 200%.(3) 
 
  ‐Diabetes  Mellitus:  Es  otro  factor  de  riesgo  modificable,  una  persona  que 
padece de Diabetes Mellitus tiene el doble de riesgo de sufrir de un infarto agudo de 
miocardio comparado con una persona que no padece de Diabetes Mellitus.(3) 
Complicaciones. 
 
CARDIOPATIA ISQUEMICA ASINTOMATICA Y SINTOMATICA 
 
Las coronarias epicardicas constituyen el sitio principal de la ateroesclerosis 
(7).  Los  principales  factores  de  riesgo  mencionados  anteriormente  alteran  las 
funciones normales del endotelio vascular, entre los cuales están: la conservación de 
una  superficie  antitrombótica,  control  del  tono  vascular,  disminución  de  la 
adherencia y la diapédesis de las células de inflamación.  
Los estudios de necropsias  realizados en víctimas de accidentes y  soldados 
fallecidos en países occidentales han demostrado que la ateroesclerosis coronaria a 
menudo  comienza  a  desarrollarse    antes  de  los  20  años  de  edad  y  que  puede  ser 
extensa en adultos que se encontraban asintomáticos (7). Las pruebas de esfuerzo 
realizadas  en  individuos  asintomáticos  pueden  mostrar  signos  isquemia 
asintomática, es decir cambios electrocardiográficos inducidos por el ejercicio, que 
no van acompañados por episodios de angina(7),  la angiografía coronaria de estos 
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pacientes  a menudo  revela  placas  y  obstrucción de  la  arteria  coronaria  que no  se 
había  identificado  antes.  En  las  autopsias  de  individuos  con  obstrucción  sin 
antecedentes  ni manifestaciones  clínicas  de  isquemia  de miocardio  a menudos  se 
observan  cicatrices  macroscópicas  de  infarto  en  zonas  irrigadas  por  arterias 
coronarias lesionadas, con o sin circulación colateral presente(7). A diferencia de la 
fase asintomática de la cardiopatías isquémica, la fase sintomática se caracteriza por 
por  la  presencia  de  molestias  torácicas  causada  por  angina  o  infarto  aguo  de 
miocardio.  Una  vez  en  la  fase  sintomática,  el  enfermo  puede  presentar  un  curso 
estable o progresivo de  la enfermedad o bien retroceder al estadio asintomático o 
morir en forma súbita.  
 
ANGINA DE PECHO ESTABLE 
 
Este  síndrome  clínico  episódico  se  debe  a  isquemia miocárdica  transitoria. 
Los varones constituyen alrededor de 70% de todos los pacientes con angina, y este 
porcentaje se incrementa entre individuos menores de 50 años(7). El paciente típico 
es un varón de más de 50 años de edad o una mujer de más de 60 años de edad, con 
molestias  torácicas  que  por  lo  general  se  describen  como  sensación  de  pesantez, 
opresión, compresión, asfixia o sofocación y rara vez como un franco dolor, ubicado 
usualmente en el esternón ya sea de manera central y subesternal llamado signo de 
Levine.  Usualmente  la  angina  es  de  carácter  creciente  a  decreciente,  con  una 
duración de más o menos 2 a 5 minutos con irradiación en ocasiones hacia alguno 
de  los  hombros  y  a  ambos  brazos,  en  especial  a  las  superficies  cubitales  del 
antebrazo  y  la  mano.  Otras  veces  puede  ser  una  irradiación  hacia  la  espalda,  la 
región interescapular, la base del cuello, la mandíbula, los dientes y el epigastrio. 
 
Los  episodios  de  angina  pueden  presentarse  en  condiciones  de  esfuerzo 
físico, durante emociones y se alivian con el reposo, también pueden producirse en 
periodos de reposo. El umbral para que aparezca la angina de pecho varía según la 
hora del  día  y  el  estado  emocional. No obstante muchos pacientes manifiestan un 
umbral  fijo  para  la  angina,  que  ocurren  forma  predecible  con  cierto  nivel  de 
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actividad  física  sin  necesidad  que  esta  sea  extenuante.  En  estos  individuos  la 
estenosis  coronaria  y  el  aporte  miocárdico  de  oxigeno  son  fijos  y  la  isquemia  es 
precipitada cuando aumenta  la demanda miocárdica de oxigeno por  lo que se dice 
que tienen angina de esfuerzo estable(7). Una manera de expresar la gravedad de la 
angina es según la clasificación funcional de la Canadian Cardiac Society y el efecto 
en  la  capacidad  funcional  de  la  persona  se  describe  por medio  de  la  clasificación 
funcional de laNew York Heart Association (NYHA).(7) 
 
CLASES  Clasificación  funcional  de  la 
New  York  Association 
(NYHA). 
Clasificacion  Funcional  de  la 
Canadian Society  
I  No  hay  limitantes  en  la 
actividad  física  a  pesar  de  la 
presencia  de  cardiopatía.  La 
actividad  no  origina 
sintomatología  
La  actividad  física  habitual 
como  caminar  o  subir 
escaleras,  no  causa  angina. 
Aparece  angina  con  el 
ejercicio  agotador,  rápido  o 
duradero. 
II  Los  enfermos  tienen  una 
cardiopatía  que  impone  una 
limitación leve en la actividad 
física.  Comodidad  en  el 
reposo,  se  sienten  cómodos 
con la actividad habitual. 
Hay  limitación  leve  de  las 
actividades  cotidianas. 
Incluye  caminar  o  subir  con 
rapidez  las  escaleras, 
ascedener  una  colina. 
Caminan  más  dedos  cuadras 
en terrenos planos y ascender 
mas de un tramo de escaleras 
sin anormalidades.  
III  Cardiopatía  presente  que 
impone  limitaciones 
considerables  a  la  actividad 
física.  Se  sienten  cómodas  en 
el  reposo.  La  actividad  física 
habitual  origina  fatiga, 
Limitación  considerable  de  la 
actividad físicas habituales. El 
sujeto  solo  puede  caminar 
una o dos cuadras en  terreno 
plano  y  ascender  no  más  de 
un  tramo  de  escaleras  en 
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palpitaciones,  disnea  o  dolor 
anginoso. 
circunstancias normales.  
IV  Los  pacientes  presentan  una 
cardiopatía  que  les  impide 
realizar actividades físicas sin 
molestias.  Incluso  en  reposo 
pueden  surgir  síntomas  de 
insuficiencia  cardiaca  o  el 
síndrome  anginoso.  La 
molestia  se  intensifica  con  la 
actividad física. 
Imposibilidad  de  realizar 
cualquier  actividad  física  sin 
molestias, en el reposo puede 
aparecer  el  síndrome 
anginoso. 
 
Los  equivalentes  anginosos  son  síntomas  de  isquemia miocárdica  distintos 
de  la  angina  como  disnea,  nausea,  fatiga  y  desmayos;  son  más  frecuentes  en 
pacientes ancianos o diabéticos. Para reconocer  las características de un síndrome 
inestable  más peligroso, como angina de reposo o angina que despierta al paciente 
del  sueño,  es  importante  realizar un  interrogatorio  sistemático.  La  ateroesclerosis 
coronaria  a menudo de  acompaña de  ateroesclerosis  en otras  arterias,  de manera 
que  en  el  paciente  con  angina  también  se  debe  de  buscar  arteriopatia  periférica, 
accidente  vascular  cerebral  o  isquemia  transitoria.  Así  mismo  es  importante 
identificar los antecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz menos de 45 
años es hombres y menos de 55 años en mujeres, la presencia de diabetes mellitus, 
hiperlipidemia,  hipertensión,  tabaquismo y demás  factores de  riesgo  coronario.  El 
antecedente  de  angina  de  pecho  típica  establece  el  diagnostico  de  cardiopatía 
isquémica hasta que se comprueba lo contrario. 
 
ANGINA DE PECHO INESTABLE: 
 
Las personas con cardiopatía isquémica pertenecen a dos grandes grupos: 1) 
pacientes con arteriopatia coronaria crónica, cuyo cuadro inicial mas frecuente es la 
angina estable y; 2) pacientes con síndrome coronarios agudos; este grupo a su vez 
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esta  compuesto  de  personas  con  infarto  agudo  del  miocardio  con  elevación  del 
segmento  ST  y  los  que  tienen  angina  inestable    e  infarto  agudo del miocardio  sin 
elevación del segmento ST. 
 
Se  define  como  la  presencia  de  angina  de  pecho  o  molestia  isquémica 
equivalente  que  posee  por  lo menos  una  de  las  tres  características  siguientes:  1) 
surge durante el reposo o con el mínimo esfuerzo físico y con duración mayor a los 
10 minutos; 2) es de carácter intenso y su comienzo es reciente, es decir durante las 
cuatro  o  seis  semanas  anteriores;  3)  su  perfil  es  de  intensificación  constante  (in 
crescendo) tanto en duración como en frecuencia e intensidad.(8) Se considera que 
una  persona  con  angina  inestable  padece  de  infarto  agudo  del  miocardio  sin 
elevación  en  el  segmento  ST  cuando  el  episodio  anginoso  termina  por  mostrar 
signos  de  necrosis  del  miocardio,  reflejado  por  los  valores  aumentados  de  los 
indicadores biológicos cardiacos. 
 
En  los  casos  de  la  angina  inestable,  esta  suele  se  provocada  por  una 
disminución en el aporte de oxigeno, incremento de la necesidad de dicho gas por el 
miocardio,  o  por  ambos  factores,  que  se  sobreañaden  a  una  placa  coronaria 
ateroesclerótica,  que  origina  varios  grados  de  obstrucción  en  las  arterias 
afectadas(8). 
 
Se han identificado cuatro procesos fisiopatológicos que pueden contribuir a 
la  génesis  de  angina  inestable/  infarto  agudo  del  miocardio  sin  elevación  del 
segmento ST y estos son: 1) rotura o erosión de la placa con un trombo no oclusivo 
sobreañadido con agregados plaquetarios, restos ateroescleróticos o ambos, el cual 
es  la  causa más  común; 2) obstrucción dinámica,  como en el  caso de  la  angina de 
Prinzmetal  en  la  cual  hay  un  espasmo  coronario;  3)  obstrucción  mecánica 
progresiva, como en los casos de ateroesclerosis de progresión rápida y; 4) angina 
inestable  secundaria,  vinculada  con  una  mayor  necesidad  de  oxigeno  por  el 
miocardio,  a  menor  aporte  de  dicho  gas  o  ambos  factores,  como  en  los  casos  de 
taquicardia o anemia (8). 
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De  las  personas  con  angina  inestable  o  infarto  agudo  del  miocardio  sin 
elevación  del  segmento  ST  estudios mediante  angiografía,  cerca  de  5% presentan 
estenosis de la arteria coronaria izquierda, 15% afección de tres arteria coronarias, 
30% afección de dos vasos, 40% afección de un solo vaso y 10% no tienen estenosis 
coronaria critica(8). 
 
En  estos  casos  el  signo  clínico  más  característico  es  el  dolor  de  pecho  de 
localización retro esternal típica o a veces en el epigastrio, y que a menudo irradia al 
cuello,  hombro  izquierdo  o  brazo  izquierdo.  La  molestia  asume  en  general 
intensidad suficiente como para considerarla dolorosa. 
 
ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL: 
 
Fue  descrita  en  1959  por  Prinzmetal  et  al,  como  un  síndrome  de  dolor 
isquémico en reposo, pero no con el ejercicio, y que conlleva elevación  transitoria 
del segmento ST, el cual es causado por el espasmo focal de una rama epicardica de 
una arteria coronaria y culmina con isquemia grave del miocardio. 
 
INFARTO DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST 
 
El  infarto  del  miocardio  es  una  de  las  entidades  que  se  diagnostican  con 
mayor  frecuencia  en  sujetos  hospitalizados  en  países  industrializados.  En  Estado 
Unidos,  650,000  pacientes  en  promedio  presentan  un  infarto  agudo  al  miocardio 
por primera vez  y 450,000 de  forma  recurrente.  La mortalidad  temprana de 30 o 
menos  días  es  de  cerca  el  30%  y mas  del  50% de  los  pacientes mueren  antes  de 
llegar al hospital (9). 
 
Como  se  menciono  antes  al  atender  por  primera  vez  a  la  persona  con 
molestia  isquémica aguda, el diagnostico provisional es un síndrome coronario. El 
electrocardiograma de 12 derivaciones es un elemento de importancia decisiva en el 
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diagnósticos  y  la  selección de pacientes para hacer  la  diferencia  entre una  angina 
inestable o un infarto agudo del miocardio sin elevación del ST. 
 
Este tipo de infarto surge cuando hay una disminución repentina en el flujo 
de sangre por las arterias coronarias después de que un trombo ocluyo una de estas 
arterias ya afectada por la ateroesclerosis. La estenosis de alto grado de esta arteria 
y de evolución lenta por lo general no generan sintomatología, ya que con el tiempo 
se  genera  una  red  colateral  de  vasos.    Por  lo  contario  surge  sintomatología 
compatible con infarto agudo del miocardio con elevación de ST, cuando de manera 
rápida  se  forma  un  trombo  en  el  sitio  de  la  lesión  vascular  dentro  de  la  arteria 
coronaria. En muchos caso aparece la sintomatología cuando se rompe la superficie 
de la placa ateroesclerótica y en situaciones que facilitan la trombo génesis ya sean 
local eso generales. En el sitio de la rotura de la placa se forma un trombo mural y de 
este  modo  se  ocluye  la  arteria  coronaria  afectada.  Los  procedimientos 
histopatológicos señalan que  las placas que más  fácilmente se rompen son  las que 
tienen abundante lípidos en su centro y un capuchón fibroso 
 
En el 50% de los casos parece haber un factor desencadenante antes de que 
se manifieste el infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST, como el 
ejercicio  vigoroso,  el  estrés  emocional  o  algún  trastorno medico  o  quirúrgico.  La 
molestia  inicial  mas  frecuente  es  el  dolor  profundo  y  visceral  con  características 
similares a las de la angina de pecho pero aumentados en intensidad y duración.  
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Estudios Patológico‐Forenses previos. 
 
Múltiples  estudios  han  sido  realizados  en  distintas  partes  del mundo  para 
ilustrar la problemática de la aterosclerosis y su relación con las distintas variables 
que  se  esperan  estudiar  en  esta  investigación.  Entre  esos  estudios  podemos 
mencionar los siguientes: 
‐Presencia de lesiones ateroscleróticas: 
 
En Honduras se estudió la presencia de lesiones ateroscleróticas en muestras 
de arterias coronarias en cadáveres, en ese estudio se encontró que el 30% de  los 
casos presentaban lesiones ateroscleróticas en arterias coronarias, siendo la lesión 
más frecuente la placa fibrosa(10). Otro estudio realizado en India por Rastogi et al, 
también  estudiando  las  arterias  coronarias  en  cadáveres,  se  mostró  que  de  150 
arterias estudiadas, 83 (55.3%) no presentaban ningún cambio, sin embargo dentro 
de  las  que  si  presentaban  lesiones  ateroscleróticas  se  mostró  que  las  lesiones 
predominantes fueron las de tipo III y IV (16.7%)(11). 
‐Aterosclerosis y Edad: 
 
En el estudio realizado en Honduras se encontró que en menores de 20 años 
no habían lesiones ateroscleróticas en arterias coronarias, en los pacientes entre 41‐
50 años ya había lesiones ateroscleróticas en el 50% de los casos(10). Sin embargo, 
en Brasil se realizó un estudio en pacientes fallecidos jóvenes (menores de 33 años) 
por  Modelli  et  al,  en  el  cual  únicamente  5%  de  las  arterias  coronarias  no 
presentaban  lesiones,  89%  presentaban  lesiones  tipo  I  y  II(12).  La  relación  entre 
Edad y Aterosclerosis se ha estudiado desde hace mucho tiempo, en 1959 un estudio 
realizado en Estados Unidos por Roberts et al concluyó que a mayor edad hay más 
presencia de lesiones ateroscleróticas en arterias coronarias(13). Golshashi et al, en 
Irán  en  2005  mostraron  que  la  frecuencia  relativa  de  la  afectación  coronaria 
aumentaba con la edad(14). 
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‐Aterosclerosis y Peso: 
 
En  Honduras  encontraron  que  el  rango  de  índice  de  masa  corporal  (IMC) 
entre  24  y  31  presentaba  una  diferencia  significativa  en  la  presencia  de  lesiones 
ateroscleróticas comparado con los otros rangos de IMC (8‐15, 16‐23 y >32)(10). Un 
estudio realizado en Finlandia en 1999, en el cual se estudiaron 599 mujeres mostró 
resultados comparables con los obtenidos en Honduras, ya que encontraron que es 
entre  los  IMC  de  24.2  y  27.2  que  se  encuentran  las  lesiones  más  graves  en  las 
arterias coronarias(15). Sin embargo, en India, Prateek Rastogi et al no encontraron 
relación  significativa  entre  IMC  y  la  gravedad  de  las  lesiones  ateroscleróticas  en 
arterias  coronarias(11).  Por  el  contrario,  un  estudio  realizado  en  33  mujeres  en 
Finlandia por Kortelainen et al, mostró que entre  los  IMC de 24‐31 (sobrepeso) el 
porcentaje de estrechamiento de las arterias coronarias es mayor que cuando el IMC 
es menor a 24 o mayor a 31(16).  
‐Aterosclerosis y Peso del corazón: 
 
En un estudio realizado por Nezarat et al en  Irán encontraron una relación 
significativa  entre  aterosclerosis  coronaria  y  la  razón  peso  corazón/altura  de  la 
persona, obteniendo un OR de 11.18(17). Igualmente, Kortelainen et al en Finlandia 
encontraron  una  asociación  positiva  entre  las  lesiones  ateroscleróticas  en 
coronarias y el peso del corazón ajustado con la altura de la persona(15).  
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Metodología: 
 
Consideraciones éticas. 
Al tratarse de un estudio descriptivo, observacional y prospectivo se hará uso 
de las buenas prácticas de la investigación para conservar la confidencialidad de los 
datos y el bienestar de los familiares haciendo uso exclusivo de los datos reflejados 
por  el  protocolo  de  autopsia  y  el  análisis  del  especimen  patológico  de  arteria 
coronaria  descendente  anterior  izquierda.  Este  protocolo  de  investigación  fue 
sometido a análisis por el director del  Instituto de Medicina Legal, Dr.  José Miguel 
Fortín‐Magaña  y  la  directora  del  Instituto  de Medicina  Legal  de  Santa  Tecla,  Dra. 
Silvia Portillo. 
Tipo de Estudio. 
Es un estudio descriptivo observacional y prospectivo.  
Población y muestra. 
Estuvo conformada por  la  totalidad (universo; 39) de cadáveres de 15 a 70 
años  estudiados  mediante  de  protocolo  de  autopsia  por  el  Instituto  de  Medicina 
Legal de Santa Tecla, cuya causa de muerte atribuible constituya: 
 
a. Muerte violenta. 
b. Muerte accidental. 
Unidad de Análisis. 
‐ Cuerpos de los fallecidos para establecimiento de medidas morfométricas. 
 
‐ Corazón  extraido  como  especimen  para  el  estudio  morfométrico  e 
histopatológico de arteria coronaria descendente anterior izquierda. 
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Criterios de inclusión y exclusión. 
a. Inclusión: 
a. Paciente fallecido entre 15 y 70 años. 
b. Causa de muerte accidental o violenta (sin daño directo a corazón). 
c. Fecha  de  fallecimiento  entre  el  19  de  Septiembre  de  2013  y  21  de 
Noviembre de 2013. 
b. Exclusión: 
a. Edad menor a 15 años o mayor a 70 años. 
b. Muerte por causa cardíaca. 
c. Muerte súbita o natural. 
d. Muerte asociada al desenlace de una patología. 
e. Haber sufrido amputación de dos o más extremidades. 
f. Momento de autopsia superior a los 2 días post‐mortem. 
Operativización de variables. 
 
Tabla Operacional de Variables. 
Variable.  Definición. 
Aterosclerosis en Arteria Coronaria.  Se  tomará  como  muestra  5  cms  de  la 
arteria  coronaria  descendente  izquierda 
anterior  y  se  medirá  la  presencia  de 
aterosclerosis  según  la  definición  de  la 
AHA, la cual fue descrita previamente en la 
página 7.  
Sexo.  Sexo del paciente, Masculino o Femenino. 
Edad.  Edad  cronológica  del  paciente,  se  tomará 
como  años  cumplidos  a  la  fecha  de 
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fallecimiento. 
IMC.  El peso resultará del cálculo de  la  fórmula 
desarrollada  por  el  estudio  SABE  del 
Instituto  Mexicano  del  Seguro  Social,  el 
cual incluye las siguientes variables: 
Altura de rodilla en centímetros. 
Perímetro de pantorrilla en centímetros. 
Diámetro de cadera en centímetros. 
Diámetro de cintura en centímetros. 
Circunferencia del brazo en centímetros.* 
Luego  se  medirá  la  talla  del  fallecido  en 
metros  y  se  calculará  el  IMC  con  estos 
resultados. 
 
Peso del Corazón.  Se medirá el peso del corazón en gramos. 
Indice Cintura Cadera.  Se  medirá  la  Cintura  del  paciente 
(diámetro  por  debajo  de  la  última  costilla 
flotante)  en  centimetros  y  la  cadera  del 
paciente  en  su  diámetro  mas  grande, 
también  en  centimetros,  con  lo  cual  se 
conseguirá el Índicia Cintura‐Cadera. 
 
*Formula para cálculo de peso en hombres: ‐80,01 + 0,67 (Altura de rodilla) + 0,46 
(Circunferencia  del  brazo)  +  0,60  (Diámetro  cintura)  +  0,38  (Diámetro  cadera)  + 
0,53 (Perímetro de pantorrilla) ‐ 0,17 (Edad). 
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*Fórmula para  cálculo de peso en mujeres:  ‐55,9 + 0,69  (Altura de  rodilla) + 0,61 
(Circunferencia  del  brazo)  +  0,17  (Diámetro  cintura)  +  0,45  (Diámetro  cadera)  + 
0,58 (Perímetro de pantorrilla) ‐ 0,24 (Edad). 
 
Estas  fórmulas  han  sido  validadas  por  el  estudio  SABE  realizado  en  el 
Instituto Mexicano del Seguro Social en 2011, con esta ecuación se logró determinar 
con una exactitud de 1 kg el peso de los pacientes estudiados(18). 
 
La graduación de aterosclerosis se hará en base a  la clasificación de  la AHA 
de aterosclerosis coronaria, se obtendrá una muestra de 5cm de la arteria coronaria 
descendente  izquierda  anterior,  se  fijarán  en  Formalina  al  10%  y  se  van  a  hacer 
cortes con parafina, los cuales posteriormente se hará la tinción con Hematoxilina y 
Eosina. 
Prueba Piloto. 
El  establecimiento  de  la  lógistica,  autopsias  y  análisis  histopatológico  fue 
realizado con tres cadáveres previos y bajo la asesoria del personal médico‐forense 
del Instituto de Medicina Legal de Santa Tecla y de un médico patólogo. 
Limitaciones y sesgos.  
 
Las limitaciones de este estudio son el tiempo de ejecución que se tuvo para 
la obtención de  las muestras,  la  limitación económica para el análisis adecuado de 
las arterias coronarias y la restricción geográfica para la toma de las muestras. 
En cuanto a los sesgos se puede mencionar el desconocimiento del historial médico 
de los fallecidos, y también el desconocimiento de sus estilos de vida y sus perfiles 
metábolicos para el establecimiento de factores de riesgo.  
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Análisis estadístico. 
 
Cada uno de los datos obtenidos fue vaciado en una matriz de Microsoft Excel 
y  analizados  posteriomente  en  el  paquete  estadístico  Graph  Pad  Prism  6.0™.  Se 
realizó  un  análisis  estadístico  descriptivo  de  todas  las  variables  para  su  reporte, 
adicionalmente  para  las  variables  cuantitativas  continuas  se  realizó  un  test  de 
normalidad  de  D’Agostino‐Pearson.  Las  variables  paramétricas  serán  analizadas 
mediante  la T de  Student  para determinar  grados de  asociación, mientras  que  las 
no‐paramétricas serán abordadas mediante el test de Mann‐Whitney para el mismo 
objetivo.  El  establecimiento  de  relación  de  variables  cualitativas  descriptivas  en 
tablas de contingencia se realizó mediante el Test exacto de Fisher. 
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Resultados. 
 
Un total de 39 autopsias fueron realizadas, la causa de muerte de la totalidad 
de  la muestra  fue  incidental y no asociada a problemas cardiovasculares. De estas 
autopsias,   el 94.8% (37 de 39) correspondieron al sexo masculino y el 5.2% (2 de 
39) al sexo femenino, la composición etaria de la población tuvo una media de 33.1 
años, con una edad mínima de 17 años y una máxima de 70 años. Las características 
demográficas y morfométricas se resumen en la tabla número 1.  
 
Tabla 1. Hallazgos demográficos/morfométricos. 
  Media  Máximo  Mínimo 
Edad (años)  33.1  70  17 
Altura (metros)  1.65  1.79  1.55 
Peso (kg)  57.6  100.7  34.47 
Peso  de  Corazón 
(g) 
310.5  480  200 
IMC  20.99  31.80  14.3 
Índice  Cintura 
Cadera 
0.9  1.02  0.78 
 
 
Cada  espécimen  o  bloque  para  estudio  histopatológico  fue  tomado  de  la 
arteria  coronaria  descendente  anterior  izquierda,  el  posterior  análisis  reveló 
lesiones silentes en el 61.5% de la población (lesiones tipo I,  II y III) mientras que 
las  lesiones avanzadas  fueron evidenciadas en el 38.3% de  la población estudiada 
(lesiones tipo IV, V y VI).  
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Gráfico 1. Estadiaje Coronario Global. 
 
 
El establecimiento de la relación entre el peso y el aparecimiento de la lesión 
coronaria  por  histopatología  no  mostró  significancia  estadística  ni  para  la 
evaluación del peso según IMC (p=0.1689) ni para la estratificación de IMC según la 
OMS (p=0.2777) (tabla 2).  
 
La  tendencia  observada  en  la  gráfica  2  revela  una  mayor  proporción  de 
lesiones  silentes  en  la  clasificación  de  Bajo  Peso  y  Peso  Normal,  mientras  que  la 
proporción de lesiones avanzadas fue mayor para los sujetos clasificados dentro de 
la categoría de Sobrepeso. Cabe anotar que dentro de toda la muestra obtenida solo 
se  conto  con  el  análisis  de  un  solo  paciente  obeso,  cuyo  estado  coronario  no 
revelaba lesiones avanzadas (ver gráfico 2). 
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Gráfico 2. Lesión coronaria y peso. 
 
 
 
 
Tabla 2. Asociación entre las variables y lesiones coronarias. 
Variable.  Test.  Valor p. 
Edad  Mann‐Whitney  0.7051  
Edad (agrupada)  Fisher Test.  0.08172 
Peso Corazón  T de Student  0.0192* 
Peso (clasificación IMC)  Fisher Test.  0.2777 
Peso (IMC)  T de Student  0.1689 
Perímetro Pantorrilla  T de Student.  0.5286 
Altura Rodilla  Mann‐Whitney  0.3915 
Altura  Mann‐Whitney  0.1562 
Índice Cintura‐Cadera  T de Student.  0.0284* 
Diámetro Cadera  T de Student  0.8089 
Diámetro Cintura  Mann‐Whitney  0.0895 
Circunferencia Brazo  Mann‐Whitney  0.8464 
 
bajo peso normal sobrepeso obesidad
0
5
10
15
Lesión coronaria y peso
Clasificación por IMC
C
a
s
o
s
lesion silente
lesion avanzada
  33 
A: Adolescente (menos 17 
años) 
 
AJ: Adulto Joven (18 a 40 
años) 
 
AD: Adulto (40 a 65 años) 
 
AM: Adulto Mayor (más de 
65 años) 
La asociación entre la edad y el aparecimiento de las lesiones coronarias no 
tuvo  significancia  estadística,  tanto  para  la  edad  asociada  por  grupos  etarios  (p= 
0.08172) ni por la edad catalogada cronológicamente (p= 0.7051) (tabla 2).  
 
Sin  embargo,  se  logró  constatar  una  tendencia  distinta  en  la  presencia  de 
lesiones  silentes  y  lesiones  avanzadas  con  respecto  a  la  edad.  Se  observó  que  en 
pacientes  adolescentes  y  adultos  jóvenes  existe  una mayor  presencia  de  lesiones 
silentes, mientras  que  en  pacientes  adultos mayores  hay  una mayor  presencia  de 
lesiones avanzadas (ver gráfico 3).  
 
Una  asociación,  estadísticamente  significativa,  para  la  población  estudiada, 
resultó del análisis estadístico entre el peso del corazón y  la presencia de  lesiones 
coronarias (p= 0.0192) y  también entre el  Índice Cintura‐Cadera y  la presencia de 
las  mismas  (p=  0.0284)  (tabla  2),  observándose  una  relación  directamente 
proporcional de asociación entre variables y presencia de  lesiones avanzadas  (ver 
gráfico 4 y 5).  
 
Las  variables  restantes  no  mostraron  asociación  estadísticamente 
significativa con la presencia de lesiones coronarias (ver tabla 2). 
Gráfico 3. Lesión coronaria y Edad (agrupada). 
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Gráfico 4. Lesiones coronarias y Peso de Corazón. 
 
 
Gráfico 5. Lesiones coronarias e Índice Cintura‐Cadera. 
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La curva de Kaplan Meier revela la aparición de lesiones avanzadas a partir 
de la adolescencia, sin embargo el riesgo de tener este tipo de lesión a los 20 años es 
mínimo  (2.6%)  guardando  una  relación  directa  con  respecto  a  la  edad,  de  esta 
manera se observa que el riesgo de aparecimiento de una lesión avanzada a los 40 
años resulta en un 44.1%, y dicho porcentaje de riesgo se mantiene estable hasta los 
65 años, donde sufre un aumento a 72% (ver gráfico 6).  
 
 
Gráfico 6. Aparecimiento de lesión avanzada. 
 
 
De la misma manera, la lesión silente se encuentra presente en el 92% de los 
casos  a  los  17  años,  sin  embargo  esta  va  evolucionando  continuamente  hacia  una 
lesión  avanzada.  Esto  se  traduce  a  un  46.8%  de  posibilidad  de  que  exista 
únicamente lesiones silentes a los 40 años y a los 65 años de edad esta posibilidad 
disminuye a un 18.7% (ver gráfico 7). 
 
0 20 40 60 80
0
50
100
Edad
E
s
ta
d
o
 C
o
r
o
n
a
r
io
.
  36 
Gráfico 7. Evolución de lesión silente. 
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Discusión. 
 
 
Las lesiones ateroscleróticas avanzadas (tipo IV, V y VI), al ocluir la luz de las 
arterias,  son  causantes  de  la  enfermedad  coronaria  aguda,  la  cual  es  una  de  las 
mayores causas de muerte en el mundo. En El Salvador el 25% de las muertes son 
por  causa  cardiovascular,  y  la  enfermedad  cardiovascular  hace  que  se  pierdan  de 
10‐19 años de vida laboral productiva por cada 1000 habitantes(2). A pesar de esas 
importantes  cifras,  no  se  cuentan  con  estudios  previos  de  esta  enfermedad  en  el 
país.  
 
El desarrollo de lesiones ateroscleróticas silentes (tipo I, II y III) se desarrolla 
durante  las  primeras  tres  décadas  de  la  vida(19),  en  Estados  Unidos  cerca  de  14 
millones de personas sufren de enfermedad coronaria aguda, la cual es causada en 
su mayoría por las lesiones avanzadas, y representan la 1er causa de muerte en este 
país(20).  Un  estudio  centroamericano  publicado  realizado  en Honduras  en  el  año 
2000  no  encontró  ningún  tipo  de  lesión  en  las  arterias  coronarias  de  pacientes 
menores de 20 años(10), de forma contrastante en otro estudio realizado en el año 
2011  en Brasil  estudió  100  arterias  coronarias  de  pacientes menores  de  33  años, 
encontrando en el 95% de las muestras algún tipo de lesión (tipo I 48%, lesión tipo 
II  41%,  mientras  que  5%  no  presentaban  ningún  tipo  de  lesión)(12).  Estos 
resultados  no  son  del  todo  comparables  con  los  resultados  obtenidos  donde  22 
muestras pertenecieron a pacientes menores de 30 años, presentando todos algún 
tipo de lesiones coronarias. La lesión más común presentada en esta población fue la 
lesión  tipo  I  (40.9%),  siendo  la  lesión  tipo  IV  la  segunda más  frecuente  (36.3%). 
Cabe mencionar que se obtuvo una muestra de una paciente de 17 años en la cual se 
encontró una lesión tipo IV, hubo 5 muestras de pacientes menores de 20 años con 
lesión tipo I, Otro resultado interesante obtenido fue la lesión tipo V en este mismo  
grupo  de  pacientes,  presente  en  un  paciente  de  26  años;  hallazgos  todos  que 
contrastan con los estudios Hondureño y Brasileño y que alertan sobre la aparición 
precoz de lesiones avanzadas en la población  Salvadoreña estudiada.  
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Las  lesiones  tipo  III  y  IV  inician  su  aparición  hacia  la  tercera  década  de  la 
vida,  mientras  que  las  lesiones  tipo  IV  y  V  comienzan  a  aparecer  a  partir  de  la 
cuarta(19). En el estudio realizado en Honduras, se observó que los pacientes entre 
41‐50  años  se  encontró  lesión  en  el  50%  de  los  casos(10).  Contrastando  con  un 
inicio precoz en este estudio (30% de posibilidad de tener una lesión avanzada a los 
30 años,  ver  gráfico 6). En el  estudio un  total de 9 pacientes menores de 30 años 
presentaron lesiones tipo IV y V (representando el 40.9% de la población menor de 
30 años). Mientras que en la población mayor de 30 años (17 pacientes en total) se 
observó que las lesiones más comunes son la tipo III (41.1%) y la tipo IV (23.5%). Es 
en esta población que se observó la única lesión tipo VI, en un paciente de 65 años; 
acorde a lo mencionado por la literatura, la mayor parte de lesiones III, IV, V y VI se 
encuentran en la población con más de 3 décadas de vida.  
 
Este  estudio  no  encontró  asociación  entre  IMC  o  su  clasificación  y  la 
presencia  de  lesiones  en  arterias  coronarias.  En  Honduras  si  encontraron  una 
asociación  entre  IMC  y  presencia  de  lesiones  en  arterias  coronarias,  siendo  esta 
relación estadísticamente significativa para el grupo de IMC entre el rango de 24 a 
31(10).  Sin  embargo  otro  estudio  realizado  en  India,  tampoco  mostró  asociación 
estadísticamente  significativa  entre  IMC  y  severidad  de  las  lesiones(11).  Nuestra 
medición del peso fue realizada indirectamente, utilizando una ecuación validad por 
el estudio SABE del  Instituto Mexicano del Seguro Social(18), ya que no se cuenta 
con  una  báscula  forense  en  el  Instituto  de  Medicina  Legal  de  Santa  Tecla.  Sin 
embargo, esto nos permite obtener una medición mas exacta del peso del paciente, 
ya  que  al  utilizar  esta  ecuación  eliminamos  la  variabilidad  que  existe  en  el  peso 
causados por el fallecimiento del paciente.  
 
En  un  estudio  realizado  en  Irán  se  encontró  una  relación  entre  el  peso  de 
corazón  comparado  con  la  altura  del  paciente  y  la  presencia  de  lesiones 
ateroscleróticas en arterias coronarias(17). Así mismo, un estudio finlandés también 
demostró  una  asociación  entre  peso  de  corazón  y  lesiones  ateroscleróticas  en 
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arterias coronarias(16). Nuestro estudio encontró una asociación estadísticamente 
significativa  entre  el  peso  del  corazón  y  la  presencia  de  lesiones  coronarias, 
viéndose una mayor presencia de lesiones avanzadas a mayor peso del corazón.  
 
En el estudio ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities Study) se encontró 
que  el  índice  cintura‐cadera  estaba  directamente  relacionado  con  la  presencia  de 
enfermedad coronaria, desarrollándose esta en pacientes con mayor índice cintura‐
cadera(21).  Nuestro  estudio  muestra  también  una  asociación  estadísticamente 
significativa  entre  el  índice  cintura‐cadera  y  la  presencia  de  lesiones  en  arterias 
coronarias. Viéndose una mayor presencia de  lesiones avanzadas en pacientes con 
un índice cintura‐cadera mayor. 
 
Los  resultados  obtenidos  son  comparables  con  resultados  obtenidos  en 
estudios realizados alrededor del mundo. Sin embargo, se observó que hay un inicio 
prematuro  de  lesiones  avanzadas  en  nuestra  población,  36.3%  de  la  población 
estudiada menor de 30 años obtuvo una presencia de lesión tipo IV. Estas son cifras 
alarmantes que hablan directamente del estilo de vida de nuestra población y de un 
mal  control de  factores de  riesgo  cardiovascular  en pacientes  jóvenes de parte de 
nuestro sistema de salud. 
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Conclusiones. 
 
 
Los resultados obtenidos han mostrado una  tendencia alarmante en cuanto 
al aparecimiento de lesiones avanzadas en arterias coronarias, ya que, a pesar de no 
ser  estadísticamente  significativa,  se  observó  el  aparecimiento  de  lesiones 
avanzadas  en pacientes menores  de 30  años.  40.9% de  la  población menor de 30 
años  estudiada  presentó  lesión  avanzada  (tipo  IV,  V  y  VI).  En  la  literatura  se 
considera que las lesiones III y IV comienzan a aparecer después de la 3era década 
de  la  vida(19).  Esto  nos  da  una  imagen  del  estilo  de  vida  llevado  por  nuestra 
población, un estilo de vida sedentario y una dieta poco balanceada así como falta de 
control de factores de riesgo cardiovasculares en la población joven de nuestro país.  
 
Otro resultado interesante es la falta de asociación entre el IMC y la presencia 
de lesiones coronarias; sin embargo, esto lo podemos ligar a la muestra obtenida, la 
cual se puede decir que es pequeña.  
 
A pesar que la muestra es pequeña, se encontró una asociación entre el peso 
del corazón y la presencia de lesiones coronarias, y el índice de cintura‐cadera y las 
lesiones  coronarias.  Esto  nos  puede  servir  como  métodos  indirectos  para  la 
predicción  de  aterosclerosis  coronarias  en  un  ambiente  clínico,  ya  que  el  índice 
cintura‐cadera es fácilmente medible tanto en las clínicas del primer nivel como en 
las  distintas  áreas  del  segundo  y  tercer  nivel  de  atención.  Así  mismo  el  peso  del 
corazón  puede  ser  estimado  a  través  del  ecocardiograma.  Esto  puede  ser  útil  al 
momento de elección del tratamiento para pacientes con riesgo cardiovascular, así 
como para control de factores de riesgo cardiovascular.  
 
No  se  pudo  realizar  análisis  estadístico  entre  el  sexo  y  la  presencia  de 
lesiones coronarias en nuestra población, debido a que únicamente se obtuvieron 2 
muestras de pacientes del sexo femenino (representando únicamente al 5.1% de la 
población estudiada).  
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Se  realizó  la  medición  del  peso  del  corazón  de  los  pacientes  estudiados, 
dando un peso promedio de 310.5 gramos, lo cual es comparable con lo encontrado 
en la literatura (entre 280‐320 gramos).  
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Recomendaciones. 
 
En base a  la población obtenida es dificil emitir recomendaciones, sin embargo 
resulta alarmante la proporción de lesiones avanzadas encontrados en esta pequeña 
muestra Salvadoreña por lo que se recomienda:  
 
‐ Se  reproduzca  este  estudio  a nivel nacional para obtener una muestra más 
grande  y  más  representativa  de  toda  la  población  del  país,  esto  también 
servirá para comprobar o refutar los datos encontrados en este estudio.  
‐ Se propone es la ampliación de este estudio para medir variables serológicas 
post‐mortem  (HDL,  LDL,  colesterol  total,  fibrinógeno)  y  su  respectiva 
comparación con la presencia de lesiones coronarias en nuestra población.  
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